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RESUMEN 
 
Introducción: El síndrome hepatopulmonar (SHP) es una complicación de los 
pacientes con insuficiencia hepática crónica. La detección de esta patología es 
mediante ecocardiografía contrastada con solución salina, considerando los latidos 
que tarda el paso de burbujas de cavidades cardiacas derechas a izquierdas. Sin 
embargo, al utilizar los latidos cardiacos, el paso de burbujas puede verse 
afectado por factores hemodinámicos y anatómicos. Por lo anterior, se requiere de 
hace uso de una variable no modificable para otorgar mayor validez al 
procedimiento 
Material y Métodos: Es un estudio prospectivo con pacientes con cirrosis 
hepática Child Pugh C. Se les realizó a 32 pacientes un ecocardiograma 
transtorácico contrastado y se determinó la detección de cortocircuito 
intrapulmonar considerando tanto el criterio actualmente establecido (latidos 
cardiacos), como por el tiempo, en milisegundos, en que tarda el paso de burbujas 
de cavidades derechas a izquierdas, esto último con método Modo M. Para el 
análisis estadístico, se recabó la información en una base de datos en el programa 
Microsoft Excel versión 2018 y se analizó con el programa estadístico R versión 
3.5.1 (R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria). 
Resultados: De los 32 pacientes analizados, 24 eran hombres (75%) y 8 mujeres 
(25%). La media de edad de los participantes fue de 57 años con una desviación 
estándar de +/-11 años. La media de saturación de oxígeno en los participantes 
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fue de 93% (+/-2.8%). El cortocircuito intrapulmonar se presentó en 23 pacientes 
(72%) y 9 (28%) no lo presentaron. En cuanto a la determinación del cortocircuito 
por latidos, la mediana y rango intercuartilar de latidos en los pacientes con 
cortocircuito fue 5 (4-6) latidos. Y finalmente, en cuanto a determinación del 
cortocircuito por tiempo (en milisegundos) en modo M, la mediana y rango 
intercuartilar de milisegundos en los pacientes fue de 4,100 (3,220-9070) 
milisegundos.  
Discusión y Conclusiones: En nuestro estudio se obtuvo una detección de 
cortocircuito en un 72% de la población estudiada, un porcentaje mayor al 
reportado a la literatura mundial (4-47%). En cuanto a la detección del 
cortocircuito, consideramos que se puede tener el diagnóstico de cortocircuito 
intrapulmonar si el paciente presenta un paso de burbujas de cavidades derechas 
a izquierdas en un lapso de 3,220 a 9070 milisegundos. En conclusión, se 
estableció un nuevo criterio para la detección de cortocircuito intrapulmonar, que 
bien pudiera utilizarse como alternativa a los latidos cardiacos y con ello eliminar la 
variabilidad que se presenta con ésta último método, dando así, mayor validez al 
procedimiento.  
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MARCO TEÓRICO: 
 
DEFINICIÓN DEL PROBLEMA:  
La detección de cortocircuito intrapulmonar mediante ecocardiograma 
transtorácico contrastado utilizando latidos cardiacos, puede verse afectada por 
factores hemodinámicos y anatómicos. Por lo anterior, se requiere de hace uso de 
una variable no modificable para otorgar mayor validez al procedimiento. 
 
ANTECEDENTES: 
SÍNDROME HEPATOPULMONAR 
El síndrome hepatopulmonar (SHP) es una complicación de los pacientes con 
insuficiencia hepática crónica, caracterizada por la triada de hipoxemia, 
dilataciones vasculares intrapulmonares, en el contexto de enfermedad hepática, 
hipertensión portal o cortocircuito portosistémico congénito1. 
 
Su definición data desde la década de los setentas cuando Kennedy y Knudson, 
en 1977, sugirieron el término “hepatopulmonar” para describir el trastorno del 
intercambio gaseoso que sufren los pacientes con cirrosis hepática alcohólica. En 
1989 Sherlock definió el síndrome hepatopulmonar como la alteración de la 
oxigenación por dilataciones vasculares intrapulmonares (DVIPu) anormales en 
pacientes con patología hepática1. La prevalencia varía de un 4-47%, 
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dependiendo del criterio diagnóstico, el método de detección utilizado y la 
población estudiada2,3. 
 
La etiología de este síndrome, como ya se mencionó, es la presencia 
enfermedad hepática crónica de cualquier etiología, particularmente cuando se 
asocia hipertensión portal; aunque también puede presentarse en pacientes con 
hipertensión portal aislada, es decir, sin enfermedad hepática subyacente. 
 
Patogénesis y fisiopatología:  
La patogénesis de la enfermedad no está bien definida, sin embargo, se han 
propuesto diferentes mecanismos en su desarrollo. Algunos de los mecanismos 
propuestos son los siguientes: 
• Debido a la hipertensión portal, existe un aumento de la translocación 
bacteriana y liberación de toxinas (endotoxemia intestinal), lo que podría 
estimular la liberación de mediadores vasoactivos tales como el óxido nítrico 
(ON), monóxido de carbono y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). 
Teniendo como resultado una vasodilatación pulmonar y angiogénesis.4 5 
• Incapacidad del hígado cirrótico para depurar de la circulación a los 
vasodilatadores pulmonares, una producción excesiva de vasodilatadores 
por el hígado y la inhibición de sustancias vasoconstrictivas.5,6 
Lo anterior se sustenta en estudios preclínicos y clínicos en los que niveles 
elevados de endotelina-1 y óxido nítrico pudieran tener un rol importante en la 
vasodilatación pulmonar.6  
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Todo este proceso patogenético se piensa que induce una dilatación en los 
capilares pulmonares y, ocasionalmente, malformaciones arteriovenosas. Estas 
dilataciones vasculares intrapulmonares (DVIP) alcanzan diámetros desde los 15 a 
500 micrones (normal 8-15 micrones) y se asocian a la hipoxemia que ocurre en el 
síndrome hepatopulmonar. La hipoxemia que se produce por las DVIP es 
secundaria a un desacoplamiento ventilación-perfusión, a una limitación en la 
difusión de oxígeno y, muy raramente, por cortocircuito.7 
 
Cuadro clínico:  
Los pacientes se presentan con signos y síntomas de hepatopatía crónica, tales 
como astenia, adinamia, ascitis, esplenomegalia, red venosa colateral, ictericia, 
asterixis, osteoartropatía hipertrófica, ginecomastia, atrofia testicular, entre otros. 
Sin embargo, ninguno de ellos es sensible y específico para el síndrome 
hepatopulmonar. 
Además del cuadro clínico de hepatopatía crónica, los pacientes presentarán 
signos y síntomas que serán resultado de la presencia de las dilataciones 
vasculares intrapulmonares: 
1. Disnea: Alrededor del 80% de los pacientes se presentarán con disnea, 
ya sea al esfuerzo o en reposo. Sin embargo, no es un síntoma 
específico ya que pudiera ser secundaria a otras condiciones clínicas. 
2. Platipnea y ortodeoxia 
3. Hipoxemia 
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Diagnóstico: 
Se debe sospechar de síndrome hepatopulmonar en aquellos pacientes con 
enfermedad hepática crónica que presenten disnea, platipnea/ortodeoxia y/o 
evidencia de alteración en la oxigenación, como una saturación por pulsoximetría 
<95%8. La alteración en la oxigenación deberá evaluarse con gasometría arterial y 
pulsoximetría para la detección de hipoxemia, la cual está definida como: 
1. Elevación del gradiente alveolo-arterial (Gradiente A-a) ≥15 mmHg 
(2kPa). 
2. Una PaO2 <80 mmHg; y una PaO2 <70 mmHg en pacientes >65 años. 
 
Por medio de estas herramientas se puede evaluar la severidad de la hipoxemia y 
clasificarla en grado leve, moderado, severo y muy severo (tabla I). 
 
 
Tabla I: Severidad de hipoxemia 
Gradiente A-a PaO2 al aire ambiente Grado de Severidad 
≥15 mmHg ≥80 mmHg Leve 
≥15 mmHg ≥60 mmHg y < 80 mmHg Moderado 
≥15 mmHg ≥50 mmHg y <60 mmHg Severo 
≥15 mmHg <50 mmHg Muy Severo 
 
  7 
 
Además, se deberá evaluar la presencia de dilataciones vasculares 
intrapulmonares (DVIP) por medio de ecocardiografía transtorácica 
contrastada. Otros métodos para la detección de esta anomalía son la 
ecocardigrafía transesofágica contrastada; el escaneo de la albumina 
macroagregada, por medio del marcaje con Tecnecio 99m y la angiografía 
pulmonar contrastada. 
 
 
ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA CONTRASTADA 
 
La ecocardiografía transtorácica contrastada es aquella en la que se realiza una 
inyección al torrente sanguíneo de un agente que genera un incremento en la 
ecogenicidad de la sangre o el miocardio, produciendo, ya sea opacificación de las 
cámaras cardiacas o un incremento en la eco-densidad del miocardio. Este 
contraste ultrasonográfico es generado por la presencia de microburbujas.  
 
El estudio se fundamenta en el efecto que tienen las microburbujas con las 
ondas de ultrasonido. Cuando las ondas ultrasonográficas son de baja potencia, 
las microburbujas dispersan el ultrasonido a nivel de la interfase gas-líquido, lo 
que da como resultado la detección de una señal intensa por el transductor. 
Aunado a lo anterior, las ondas ultrasonográficas provocan oscilación a las 
microburbujas, es decir, generan compresión y expansión de éstas, siendo la 
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frecuencia de resonancia de una microburbuja inversamente proporcional a su 
diámetro9. 
 
La utilidad de la ecocardiografía transtorácica contrastada abarca: 
• Detección de cortocircuito intrapulmonar o intracardiaco. 
• Mejoría de señal Doppler. 
• Opacificación del ventrículo izquierdo: Para la evaluación más exacta de 
defectos de contractilidad, la detección de trombos/masas intracavitarias. 
• Perfusión miocárdica. 
 
Para la realización de este estudio, en general, se utilizan dos tipos de agentes 
de contraste, aquellos para opacificar el ventrículo derecho y aquellos para 
opacificar el ventrículo izquierdo y miocardio. Dependiendo del tamaño de la 
microburbuja, puede quedar atrapada en la microvasculatura pulmonar o 
atravesarla y generar contraste en cavidades izquierdas. Las microburbujas de 1-5 
µm, son capaces de atravesar los capilares pulmonares y generar una resonancia 
de 1.5-7 MHz. 
 
Para el contraste de cavidades derechas, el agente más utilizado es la solución 
salina agitada. De acuerdo con los lineamientos de la guía de sociedad americana 
de ecocardiografía, el procedimiento es colocar en una jeringa 8 ml de sol. Salina 
al 0.9%, con 1 ml de aire y 1 ml de sangre. Se deberá agitar el contenido entre 2 
jeringas conectadas por una llave de 3 vías. Cuando se tenga una adecuada 
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imagen de ambas cavidades, ya sea un eje apical 4 cámaras o un subcostal, se 
deberá inyectar la solución salina al torrente sanguíneo por medio de un acceso 
venoso periférico. 
 
Se considera el estudio positivo para cortocircuito intracardiaco, si se observa 
contraste en cavidades izquierdas dentro de los primeros 3 latidos posteriores a la 
llegada de este a cavidades derechas. Y se considera positivo para cortocircuito 
intrapulmonar, en caso de observar las microburbujas en cavidades izquierdas 
hasta el 4to-6to latido10. 
 
Por su parte, para el contraste de cavidades izquierdas, se manejan agentes 
prefrabricados, la mayoría de ellos están hechos a base de gas de fluorocarbono 
de baja solubilidad, el cual es encapsulado en microburbujas de albumina y 
monosacárdicos. La administración de estos agentes de contrate puede ser en 
bolo o infusión y el volumen infundido y la tasa de infusión dependerán del agente 
de contraste. Actualmente, existen 3 marcas diferentes de agentes de contraste 
aprobadas por la FDA11: 
• Lumason: El fabricante es Bracco Diagnóstics. Microburbujas de 1.5-2.5 µm. 
• Definity: Fabricante – Lantheus Medical Imaging. Microburbujas de 1.1-3.3 µm. 
• Optison: Fabricante – GE Healthcare. Microburbujas de 3-4.5 µm. 
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Ecocardiograma transtorácico contrastado en cortocircuito intrapulmonar 
 
La detección de cortocircuito intrapulmonar en pacientes con enfermedad 
hepática crónica, como ya se mencionó con anterioridad, forma parte importante 
en el abordaje del síndrome hepatopulmonar; y para ello se han querido validar 
diferentes estudios de imagen, dentro de los cuales, el que actualmente es 
aceptado como estudio de elección, es el ecocardiograma transtorácico 
contrastado. 
 
Su uso en la detección del cortocircuito intrapulmonar comenzó en la época de 
los setentas, cuando Seward et al. Realizaron dicho procedimiento a 60 pacientes 
con defectos congénitos cardiacos (previa realización de cateterismo cardiaco); 
logrando posicionar al ecocardiograma contrastado como el primer método no 
invasivo con alta sensibilidad y especificidad para la detección de cortocircuitos12. 
Además, fueron los primeros en establecer la diferencia de cortocircuito 
intracardiaco del intrapulmonar con los latidos cardiacos, utilizando este método. 
 
Posteriormente, en 1981 Hind, C.R. y Wong C. M. reportaron un caso de fístula 
arteriovenosa diagnosticada con ecocardiograma transtorácico (ETT) Contrastado. 
Krowka et al., por su parte, describieron el diagnóstico de DVIP mediante ETT 
Contrastado. En 2004 Kim, B.J. et al describieron la prevalencia de cortocircuito 
intrapulmonar mediante ETT contrastado, en pacientes cirróticos candidatos a 
trasplante.  
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Sin embargo, el ETT contrastado, con los criterios actualmente usados, 
presenta algunas limitaciones en el diagnóstico de los cortocircuitos13. Dado que el 
criterio utilizado son los latidos cardiacos, la detección del cortocircuito pudiera 
verse afectada por: 
• Detección del cortocircuito se altera con: 
• Gasto cardiaco 
• Frecuencia cardiaca 
• Tamaño del shunt 
• Sobredetecta cortocircuitos intrapulmonares 
• Falta de estudios que comprueben su veracidad 
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JUSTIFICACIÓN: 
Justificación: La detección del cortocircuito intrapulmonar pudiera verse afectada 
si se consideran como variable a la frecuencia cardiaca, ya que tradicionalmente el 
cortocircuito es medido mediante el número de latidos en que tarda de pasar el 
medio de contraste del hemicardio derecho al hemicardio izquierdo.  Pero no se 
toma en cuenta en que el rango de normalidad de la frecuencia cardiaca es muy 
amplio (60-99 latidos por minuto) e incluso en ocasiones puede acompañarse de 
bradi o taquiarritmia y no se considera en la actualidad ningún factor de 
corrección. 
Es por ello que se consideró una variable no modificable como el tiempo. 
 
Relevancia: Otorgará menor variabilidad en la detección del cortocircuito 
pulmonar. 
 
Originalidad: No hay estudios publicados hasta el momento que utilicen este 
método de detección del cortocircuito intrapulmonar. 
 
Factibilidad: Este proyecto es altamente factible ya que existe un gran número de 
pacientes en nuestro hospital que cumplen con los criterios de inclusión de la 
población a estudiar. Además, se cuenta con el recurso material para realizar el 
procedimiento. 
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Impacto: Podría modificar las recomendaciones de las diferentes sociedades de 
ecocardiografía sobre el método de detección de cortocircuito derecha-izquierda 
así como el criterio diagnóstico.  
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HIPÓTESIS: 
 
Hipótesis verdadera: 
El ecocardiograma transtorácico contrastado es eficaz para la detección de 
cortocircuito intrapulmonar utilizando milisegundos. 
 
Hipótesis Nula: 
El ecocardiograma transtorácico contrastado no es eficaz para la detección de 
cortocircuito intrapulmonar utilizando milisegundos. 
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OBJETIVOS: 
 
 
Objetivo Primario:  
Determinación de la presencia y medición cronológica del cortocircuito 
intrapulmonar tomando en cuenta el tiempo en observar microburbujas en 
cavidades izquierdas. 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 
 
DISEÑO 
Tipo de Estudio: Prospectivo. 
Universo del estudio: 
Pacientes de la consulta de gastroenterología con diagnóstico de Cirrosis Hepática 
Child Pugh C. 
Tamaño de la muestra: 
Se realizó un cálculo de tamaño de muestra con una fórmula de estimación de una 
proporción en una población infinita para la detección de una prevalencia de 30% 
de síndrome hepatopulmonar en pacientes con cirrosis hepática, con una potencia 
de 97.5%, un valor alfa de .05 y una precisión de ±16%. Se requieren al menos 
32 sujetos de estudio. 
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Análisis estadístico: 
La información se recabará en una base de datos en el programa Microsoft Excel 
versión 2018. El análisis descriptivo de variables categóricas se realizará usando 
frecuencias y porcentajes, y el de variables numéricas usando media ± de o 
mediana (q25-q75) dependiendo de cada caso. Para valorar la normalidad de la 
distribución de variables numéricas, se usarán pruebas de Shappiro-Wilk. Para el 
análisis bivariado se procedió a categorizar en cuartiles la variable “Modo M”. La 
comparación entre los cuartiles de “Modo M” y el resto de las variables se realizó 
con la prueba exacta de Fisher o Chi cuadrada entre las variables categóricas y 
con la prueba de análisis de varianza (ANOVA) para las variables continuas. Los 
valores de p<0.05 a dos colas fueron estadísticamente significativos. Los datos se 
analizaron con el programa estadístico R versión 3.5.1 (R Foundation for Statistical 
Computing, Vienna, Austria). 
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Criterios de inclusión: 
a) Pacientes con cirrosis hepática Child Pugh C. 
b) Edad entre 18 y 85 años. 
c) Disnea sin etiología aparente. 
d) Firmen consentimiento informado. 
 
 
Criterios de Exclusión: 
a) Pacientes con las siguientes enfermedades: 
a. ERC Estadio 5. 
b. Falla cardiaca derecha. 
c. Enfermedad Pulmonar: EPOC, Tb, Asma, enf. Intersticial pulmonar 
d. Enf. Valvular significativa. 
e. Tabaquismo intenso. 
f. Anemia Hb< 9 g/dl. 
b) Pacientes con cirrosis hepática Child Pugh A y B. 
c) Pacientes con vena cava superior izquierda persistente. 
 
Material 
• Ecocardiograma marca General Electric 
o Modelo: Vivid E90 y E95 
• Software EchoPAC,  
• Software Microsoft Excel 2018 
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• Software estadístico R versión 3.5.1 (R Foundation for Statistical 
Computing, Vienna, Austria). 
• Solución salina 0.9% 
• Yelco #20 
• Jeringas de 10 ml 
• Llave de 3 vías 
 
Metodología 
• Se brindará información detallada al paciente del procedimiento y se le 
pedirá su participación en el estudio. 
• En caso de aceptar se solicitará la firma del consentimiento informado. 
• Se canalizará al paciente en el brazo izquierdo, a nivel del antebrazo, con 
yelco #20. 
• Se realizará la preparación del contraste salino de acuerdo con lo descrito 
en la literatura. 
o Se conectarán 2 jeringas en una llave en 3. 
o La primer jeringa con 9 ml de solución salina y la 2da jeringa con 1 
ml de aire. 
o Se agita la solución salina entre ambas jeringas para la preparación 
del contraste. 
• Se realizará la detección de cortocircuito intrapulmonar por el método 
ecocardiográfico convencional con ecocardiograma Vivid E9 y Vivid E95 de 
General Electric. 
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o En vista apical 4 cámaras o subcostal. 
o Se inyecta el contraste salino y se observa en modo 2D el paso de 
burbujas del lado derecho al izquierdo. 
o Se considera cortocircuito intracardiaco: Al paso de burbujas 
derecha-izquierda en 1-3 latidos posterior al observar las burbujas en 
cavidades cardiacas derechas. 
o Se considera cortocircuito intrapulmonar: Al paso de burbujas 
derecha-izquierda en 4-6 latidos posterior a observar las burbujas en 
cavidades cardiacas derechas. 
• Para la detección del cortocircuito considerando el tiempo: 
o Se tomarán vistas en modo M en el eje largo paraesternal a nivel del 
tracto de salida del Ventrículo Derecho y aurícula izquierda. 
o Se cuantificará el tiempo, en milisegundos, en observar el paso de 
contraste a cavidades izquierdas. 
• Solamente podrán tener acceso a la información del paciente los 
integrantes del equipo de investigación. En la base de datos se omitirá el 
nombre del paciente, teniendo como identificación el registro. 
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RESULTADOS 
Se les realizó ecocardiograma transtorácico contrastado a 32 pacientes con 
cirrosis hepática Child-Pugh C, de los cuales 24 eran hombres (75%) y 8 mujeres 
(25%). 
La media de edad de los participantes fue de 57 años con una desviación estándar 
de +/-11 años. 
 
               
 
 
De los 32 pacientes con cirrosis hepática Child-Pugh C, 24 (75%) eran de etiología 
alcohólica, seguido en frecuencia la Enfermedad de Hígado Graso no Alcohólico  
2(6%), Cirrosis hepática en estudio 2(6%),  Cirrosis biliar primaria 1(3%), 
hepatopatía Child-Pugh C medicamentosa (AINES) 1(3%), Hepatopatía Child-
Pugh C por virus no especificado 1(3%), y hepatopatía Child-Pugh C por virus de 
la hepatitis C 1(3%). 
24, 75%
8, 25%
GÉNERO
Masculino Femenino
Gráfico 1: Distribución por Género 
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De todos los pacientes, 29 (91%) tenían al menos un antecedente patológico de 
importancia. De los participantes con antecedentes patológicos de importancia, 24 
(82%) presentaron antecedente de alcoholismo, 7 (24%) diabetes mellitus y 5 
(18%) hipertensión. 
 
De los 32 participantes, 23 (72%) presentaron cortocircuito intrapulmonar y 9 
(28%) no lo presentaron. La media de saturación de oxígeno en los participantes 
fue de 93% (+/-2.8%). 
 
 
 
 
 
0
5
10
15
20
25 24 (75%)
2 (6%) 2 (6%)
4 (12.5%)
ETIOLOGÍA
Etilismo En estudio EHGNA Otros
Gráfico 2: Etiología de Cirrosis 
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En cuanto a la determinación del cortocircuito por latidos, la mediana y rango 
intercuartilar de latidos en los pacientes con cortocircuito fue 5 (4-6) latidos. Y 
finalmente, en cuanto a determinación del cortocircuito por tiempo (en 
milisegundos) en modo M, la mediana y rango intercuartilar de milisegundos en los 
pacientes fue de 4,100 (3,220-9070) milisegundos.  
 
En la tabla II, se observan estas características encontradas. 
 
 
 
 
 
23, 72%
9, 28%
CORTOCIRCUITO
Positivo
Negativo
Gráfico 3: Cortocircuito 
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Tabla II. Características de los participantes del estudio. 
CARACTERÍSTICA  PARTICIPANTES = 32  
Hombre ─ n(%)  24 (75) 
Media de edad (Desviación 
estándar)  
57(±11) 
Etiología de Cirrosis Hepática 
Por alcoholismo crónico─ n(%)  
En estudio─ n(%)  
Esteatohepatitis no alcohólica ─ n(%)  
Cirrosis biliar primaria ─ n(%)  
Medicamentosa (AINES) ─ n(%)  
Virus no especificado ─ n(%)  
Virus de la hepatitis C ─ n(%)  
 
24(75) 
2(6) 
2(6) 
1(3) 
1(3) 
1(3) 
1(3) 
Antecedentes ─ n(%)  
Alcoholismo  
Diabetes Mellitus  
Hipertensión arterial  
29 (91) 
24 (82) 
7 (24) 
5 (18) 
Cortocircuito ─ n(%)  23 (72) 
Media de saturación de oxígeno % 
(Desviación estándar)  
93 (±2.8) 
Mediana de Latidos 2D (Rango 
intercuartilar) latidos  
5 (4-6) 
Mediana de Modo M en 
milisegundos (Rango intercuartilar)  
4,100 (3,220-9,070) 
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SEGUNDA PARTE DEL ANÁLISIS 
Descripción del análisis bivariado. 
De los 23 pacientes con cortocircuito, se realizó la categorización en cuartiles de la 
variable Modo M.  
a) Cuartil 1 ≤ 3220 ms  
b) Cuartil 2 >3220 y ≤ 4100 ms 
c) Cuartil 3 >4100 y ≤ 5220 ms  
d) Cuartil 4 >5220 y ≤ 9070 ms 
 
Los cuartiles 2 y 4 presentaron mayor número de participantes hombres 5 (21%) 
respectivamente. El grupo con mayor media de edad fue el cuartil 2. Sin embargo, 
no existió diferencia estadísticamente significativa en la media de edad entre las 
categorías. 
 
 
0
1
2
3
4
5
HOMBRES
4
5
3
5
Cuartil 1 Cuartil 2 Cuartil 3 Cuartil 4
Gráfico 4: Relación hombres por cuartil 
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El cuartil 2 posee mayor proporción del diagnóstico 1 en comparación con el resto 
de los grupos, con un total de 6 (26%) de los participantes. Sin embargo, no existió 
diferencia estadísticamente entre las categorías. 
 
 
 
 
 
La mayor proporción de sujetos con antecedentes se presentan en los cuartiles 1 y 
2. Sin embargo, no existió diferencia estadísticamente entre las categorías. El 
cuartil 3 presentó menor media de saturación de oxígeno. Sin embargo, no existió 
diferencia estadísticamente de la media de saturación de oxígeno entre las 
categorías. 
 
45
50
55
60
Cuartil 1 Cuartil 2 Cuartil 3 Cuartil 4
50
60
55
57
EDAD
Cuartil 1 Cuartil 2 Cuartil 3 Cuartil 4
Gráfico 5: Media edad en cada cuartil 
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El número de participantes con la variable latidos menor o igual a 3 latidos por 
minuto fue de 1 participante. El resto presentó valores mayores a esa cifra, por lo 
que esta variable se distribuyó de manera similar entre los participantes. No existió 
diferencia estadísticamente entre las categorías. En la tabla III se resumen los 
hallazgos encontrados. 
 
 
Tabla III. Características de los participantes con presencia de shunt en función de 
los cuartiles de la variable categórica Modo M. 
*prueba de Chi-cuadrada.  
**prueba exacta de Fisher  
‡prueba de Análisis de varianza (ANOVA) 
 
 
Características de los 
participantes 
PARTICIPANTES CON CORTOCIRCUITO TOTAL = 23 
 
Cuartil 1 
n=6   n (%) 
 
Cuartil 2 
n=6   n (%) 
 
Cuartil 3 
n=5   n (%) 
 
Cuartil 4 
n=6   n (%) 
 
 
Valor de p 
Hombre 4 (17) 5 (21) 3 (13) 5 (21) 0.72* 
Edad 50 (10) 60 (6) 55 (10) 57 (15) 0.84 
Cirrosis alcohólica 5 (21) 6 (26) 2 (8) 4 (17)  
 
 
0.25** 
Cirrosis por VHC NA NA 1 (4) NA 
Cirrosis en estudio NA NA 1 (4) 1 (4) 
Cirrosis biliar primaria 1 (4) NA NA NA 
Cirrosis medicamentosa NA NA 1 (4) NA 
Cirrosis por EHGNA NA NA NA 1 (4) 
Antecedentes 6 (26) 6 (26) 4 (17) 5 (21) 0.57** 
Sat. O2 (%) 92% 91% 94% 92% 0.87 
Latidos (>3 lpm) 5 (21) 6 (26) 5 (21) 6 (26) 1.0 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
 
En nuestro estudio se obtuvo una detección de cortocircuito en 23 de 32 pacientes 
analizados, que representa el 72%, un porcentaje mayor al reportado a la literatura 
mundial (4-47%).  
 
Además, se observó que la enfermedad es más prevalente en hombres y la 
etiología más común de la cirrosis fue la alcohólica, lo que nos lleva a pensar que 
esto se debe a la mayor ingesta de alcohol en hombres en la población, dato 
reportado también en la última Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol 
y Tabaco 2016-2017, en la que describen un consumo excesivo de alcohol en 
hombres de 45.5% y en mujeres de 22.6%. 
 
En cuanto a la detección del cortocircuito, consideramos que se puede tener el 
diagnóstico de cortocircuito intrapulmonar si el paciente presenta un paso de 
burbujas de cavidades derechas a izquierdas en un lapso de 3,220 a 9070 
milisegundos. Considerando el tiempo como criterio diagnóstico del cortocircuito, 
eliminamos la variabilidad que pudiera presentarse en la detección de este cuando 
utilizamos los latidos cardiacos. 
 
Un aspecto importante en nuestra investigación fue que la variable de 
“cortocircuito medido en milisegundos” se clasificó en rangos intercuartilares y, 
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aunque en nuestro estudio no se logró establecer relación de alguna otra variable 
con la presencia del cortocircuito, consideramos será de gran utilidad en un 
estudio posterior, posiblemente con un mayor número de pacientes analizados, 
para detectar o descartar esta relación. 
 
En conclusión, nuestra investigación es un estudio original, prospectivo, innovador 
al proponer una variable no modificable con potencial utilidad diagnóstica ya que 
estableció un nuevo criterio para la detección de cortocircuito intrapulmonar, que 
bien pudiera utilizarse como alternativa a los latidos cardiacos y con ello eliminar la 
variabilidad que se presenta con ésta último método, dando así, mayor validez al 
procedimiento.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  30 
 
ANEXOS 
8.1 Detección cortocircuito en milisegundos por Modo M 
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8.2 Formato Consentimiento Informado 
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